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脊髄への入力，それは求心性神経からはいるが，脊髄
内で定められた経路を通った上で，脊髄から遠心性の神
経にインプルスの発射として出力される。脊髄内の経路
の途中で，入力から出力への量的な比は巧みに調節され
ている。ここでは出力が減少するような抑制性の調節に
ついて述べることにする。
神経性の抑制 inhibitionは古く，迷走神経の刺激で
心臓の活動が抑えられることから用いられた言葉である 
(Weber，1845)。その後ザリガニの“はさみ"の筋にも抑
制神経がおよんでいることが分った (Biedermann， 
1888)。これらはいずれも末梢神経から筋活動を抑制して
いるので，末梢性抑制といわれてきた。末棺性抑制に対
して，脊髄の経路内でみられる抑制，これを中枢性の抑
制とすれば，それが末梢性抑制と同様の機構によって起
きているかどうかが問題となる。中枢性抑制の最も簡単
な例を脊髄の相反性反射にみることができる。膝を伸ば
す伸筋 vastocrureusextensorが膝の屈曲によって引
き伸ばされるとき，その筋内に含まれている感覚器官か
ら求心性神経に発射が生じ，それは脊髄にはいる。前角
においてこの求心t性発射は，その筋を支配する運動神経
には促進効果を与え， 一方では枝分れして， その側枝
は，屈筋 hamstringflexorを支配する運動神経の活動
を抑制している。それぞれの運動神経は遠心性神経とし
て脊髄をでて，仲筋や屈筋に促進された状態や抑制され
たメッセーヲを伝えている。このような機構のもとで，
屈筋に対しては中枢性の抑制がおよんでおり，詰抗筋の
活動を抑える相反性反射調節が成立している。
筋活動の中枢性支配を研究して行く上に必要な用語が
ある。筋線維は神経の支配を受けている。運動をつかさ
どる神経細胞ということで，これを運動ネウロン moto-
neurone と呼んだ (Sherrington，1925)。運動ネウロ
ンの末梢神経線維は枝分れして多くの筋線維を支配す
る。同一の運動ネウロンの支配を受けているこれら筋線
維はすべて同じ活動をすることになるから，これらが運
動単位 motor unitである。図 lに示されるとおりで
骨乙れは昭和 43年度千葉大学大学院公開講座の要旨
である。 
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図1. 運動ネウロン motoneurone と運動単位 
motor unit (Sherrington，1925) 
ある。
このような用語を使うことによって， 反射学のなか
にも単位を規定することができた。図 Iでは運動ネウロ
ンに直接求心性神経(第 I群の a線維， GIa後述)がお
よんでいるが，脊髄内にはこれより複雑な神経団路網が
作られている。たとえば，求心性神経から運動ネウロン
までの閣に，介在ネウロン interneuroneがいくつもは
いっていることが多い。引掻反射 scratchreflexでは，
皮膚から発生した求心性神経は脊髄内にはいってまず介
在ネウロンに行く。その介在ネウロンから屈筋支配の運
動ネウロンへと及ぶので， そこまでに二つのシナプス 
disynapseが存在する。一方膝蓋膿反射 kneejerkは，
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求心性神経から運動ネウロンへ直接に連接しているの
で， これは単シナプス monosynapse である (Paul 
Hoffmann，1919"，，22)。この種の求心性神経のインプル
ス伝導速度は高く(約 1UUm/sec)，またインプルスを発
生させるための刺激闘値は低い。躍を叩いて筋を急速に
伸ばしても，またゆっくり伸ばしても，この求ILJ性神経
には筋伸展の大きさに相応した頻度のインプルスをみ
る。これらのことから単シナプス反射は伸展反射 stretch 
reflexに属するものである。この反射は，筋が伸ばされ
たことに対抗して，その筋が収縮する反応であって，求
心性神経のインプルスは脊髄の前角で運動ネウロンを興
奮 excitation させ，それが筋に及んで、筋を収縮させる
ことによっているのである。ちなみにこの求心性神経は
筋紡錘 musclespindle 内の第 l種終末 primaryend-
ingから発する第 I群 a線維 groupIa fiber，GIaで
あるへ
運動ネウロンはこのような入力によって興奮し，筋を
収縮させるが，興奮し易いか，興奮し難い状態にあるか
によって，運動ネウロンに中枢性の準位があるとする。
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citatory state，c. e. s. にあるか， 逆に中枢抑制準位 
central inhibitory state，c. i. s.にあるかによって，
筋活動はきめられるとするのである。図 2はそういった
準位と興奮との関係を示している (Eccles & Sherring-
ton，1931)。
興奮性準位の漸増によって，それが閥値に達すれば反
応し，高い準位が持続すれば，その間反応し続けるであ
ろう。興奮性準位が関値に到達しないときでも，第2の
刺激によって加重が行なわれれば容易に関値に達するの
で，第 2の刺激はその分だけ小さくともよいということ
になる。もし中枢がこれと反対向きの状態にされて，準
位が低ければ，第2の刺激によって関値に達することが
困難となる。これが抑制準位にあるとするのである。 
1932年に Sherringtonは彼のメーベJレ賞受賞記念講
演のなかで次のようなことを述べている (Granit，1966)。
神経の興奮はネウロンの分極されている表面膜の脱分極
によっている。しかし中枢における神経の興奮もその細
胞表面の脱分極によると考えるのはいささか無理のよう
である。ここでの脱分極は神経線維のそれより徐々に起
こっていると考えられるのでそれを直接興奮と結びつけ
られるかどうか分らないのである。したがって中枢での
脱分極をそれによる促進ということとすれば，これは闘
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下縁と定義されるし，緩慢な変化であってもよいことに
なる。中枢におけるこのような局所性の脱分極が電位差
を生じ，それが隣接する分極膜をくずすような電流とな
れば，中枢における興奮は脱分極された隣りの個所から
伝わり始めて行くであろう。抑制についてみれば，これ
は分極膜をくずさぬよう一時的に膜を安定化するという
ことである。電気緊張的に静止時より分極を高めること
である。その抑制は漸増的であるし，神経を伝わったり
して行く性質のものでもない， と述べている。これらをA l l -
的 
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現代流に要約すれば，ネウロンの脱分極が関値に達すれ
ばそこに接する個所，たとえば運動ネウロンの軸索小丘
にインプノレスが発生し，軸索に泊って伝導する。抑制は
7ime-ー争 この脱分極と反対，すなわち過分極を発生し，インプJレ
図 2. 中枢性興奮準位 c.e. s.。求心性神経からのイン
プルスによって，興奮性準位が高まる。 Tは発火
の闘値で，上段では T'で発火する。下段では， 
S2 の準位のと乙ろから，加重されると， T2で発
火する。第 2の刺激は小さくともよい乙とになる 
(Eccles & Sherrington，1931)。
骨筋紡錘l乙は第 2種終末があり， 乙れからは第I群線
維 group1 fiber，GIIがでている。 なお躍にあ
る臆器官からは第 I群b線維 group1b五ber，GIb 
がでて，合計三本の求心性神経が筋感覚をつかさど
っている。
スの発生を阻止するのである。
中枢からの出力が，以上のことで促進，あるいは抑制
された上でインプルスとなってでてくる。一方中枢への
入力も求心性神経を通じてインプルスの形ではいってく
る。 1932年には Adrian もノーベル賞を受けたが，そ
れは単一神経線維にみられる感覚のメッセージについて
の研究に対してであった。求心性神経のインプルスの頻
度は，刺激の強さを反映しているから，これらインプル
スの収教によってネウロンの興奮性準位が作られている
と考えられる。これに対して抑制性の求心性神経は同じ 
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ように刺激の強度を反映した頻度のインプルスを運んで、
くるが，これはネウロンの準位を低下し，その活動を抑
制している。すなわちシナプスには二種類の相反する働
きがあり，シナプス興奮 synapticexcitationとシナプ
ス抑制 synapticinhibitionとにより，ネウロンは相反
する準位変化を受けるとする。しかも，両者の代数和的
加重 algebraicalsummationが，そのときの中枢神経
の平均準位となっているのである。
これら Sherringtonを代表とする中枢神経系機能の
研究も，その後，真空管による増幅技術の進歩によって
著しい発展を遂げた。たとえば Adrianはカエルの皮膚
神経からインプルスを導出し，皮膚の接触や皮膚に酢酸
を作用させたときの発射の増加を記録し，一方で、はこの
発射を拡声器に導くことができた。このようにして神経
インプルスの反復性発射を音に変換で、きたので、生命現象
をじかに感じているような，その真実性をなにか躍動的
にわれわれに味わわせてくれた。当時の生理学研究の進
歩について Adrianは次のように述べている。顕微鏡の
発明は，以前に増して 4倍もの解像力で新しい知見を与
えてくれた。これと同じように三極真空管，すなわちそ
れによる生体電位の増幅は生理学研究に画期的な進歩を
遂げさせてくれた。神経興奮伝導のケープ、Jレ説，単一神
経線維のインプルス，感覚神経の情報と符号化，神経筋連
接の機序などの研究成果となって現われてくるのである。
そのなかで中枢神経の抑制に関しての知見は，何とい
っても微小電極法がネウロン研究に応用されるようにな
ってからである。 1936年に Forbes らは 15μ のガラス
管電極を作り，ネコの大脳皮質より単位性のスパイクを
導出しようと試みた。このような小さな電極でもまだ単
一のネウロンの活動電位を記録することはできなかっ
た。しかし，そういった研究への挑戦はなされた。 Ho-
dgkinとHuxleyは 1939年に大きな神経(イカの巨大
神経)を用いることにしてそのなかに電極を挿入した。
内部から神経の活動電位を記録する方法をとった。これ
らが後年 (1952)彼らの興奮のイオン説へと発展するの
である。しかし，小さなネウロンの活動を記録する試み
は，ついに 1942年のLing& Gerardのいわゆる微小電
極の完成によって達成された。ガラス管を熱して引きち
ぎり，なかに電解質溶液を満たす，いわゆるガラス毛細
管電極である。先端の直径を 0.5μ 程度にすれば，電極
をネウロン内に容易に刺入できる。これによって完全に
ネウロンの膜内外の電位を記録で、きたのである。このよ
うな微小電極では電極抵抗が数十 MQ(107Q)となるが，
高い抵抗を通じても生体電位を導出することができたの
は，電子管技術の進歩によっている。この微小電極法を
中枢神経研究に応用し，ネウロンに刺入して，その膜電
位を測定したのは，脊髄の運動ネウロンについてであっ
て，それは 1955年 Ecclesらによって開始されたと見る
ことができょう。
少なくとも，求心性神経を通じてインプルスが運動ネ
ウロンに到達してから，ごくわずかな潜時を経た上で，
運動ネウロンに電位変化がみられる。この電位変化は膜
の脱分極であって， ゆっくりした経過をとっている。 
Ecclesはこれを興奮性後シナプス電位 excitatorypost-
synaptic potential，EPSP と名づけた。 これは求心
性神経の刺激強度の大小により，漸増し，脱分極がある
闘値に到達すれば運動ネウロンは伝導性のスパイクを発
生する。これは Sherringtonの中枢性興奮準位 c.e. s. 
に相当していると思われる。もしこの運動ネウロンが支
配している筋の桔抗筋の求心性神経を刺激すれば，それ
によって運動ネウロンの膜電位は，脱分極と逆の過分極
を示す。 Sherringtonの中枢性抑制準位 c.i. s.に相当
するとした。すなわち，微小電極による膜電位の記録は従
来の概念的理解を客観的に証明してくれたことになる。
シナプス抑制
運動ネウロンの活動が抑制されるとき，過分極性の後
シナプス電位が生成されている。それがいかなることに
よって行なわれるかは後述することとして，過分極がど
うして運動ネウロンの活動を抑制するかを考えてみよう。
図3に示すように，微小電極が運動ネウロンに刺入さ
れて， -74mVの静止膜電位が記録されたとする。 こ
れに求心性神経から抑制が及んで過分極される。これは
抑制性後シナプス電位 inhibitorypostsynaptic pote・ 
ntial，IPSPと呼ばれる。前述したごとくこの電位変化
は運動ネウロンの局所におきて伝導しないし，求心性神
経からの入力が大きくなると，過分極も大となる。しか
し，大きくなってもその時間経過は変わらない。
このときの運動ネウロンの K+の平衡電位をみると 
-90mVであり， Clー のそれは-70mVであった。平
衡電位はそれぞれのイオンの膜内外の濃度差によるもの
である。静止電位はー74mVであったが，静止時は K+
に対する膜の透過性が最も高いので大部分は K+の電位
に依存していると考えられる。 しかし， K+の平衡電位 
-90mVとは相当へだたりがあるが，これは K+を膜が
能動輸送しているからだとされている。
運動ネウロンに抑制がかかると K+と Cl-に対する
透過性が一時高まる。それは抑制性の求心性神経の終末
からある物質が遊離されることによって起こるが， K+ 
と Clー の透過性が高まると，静止電位は K+の平衡電
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図 3. ネコの biceps-semitendinosusの運動ネウロン
の膜電位。 Na2S04 を満たした二重電極による細
胞内記録。電極が刺入されたときの静止電位は 
-74mVo quadricepsの支配神経を刺激し，そ
のなかの GIa線維にインプルスを発生させると，
それは膜電位を過分極にする。 IPSPで D!乙示さ
れる。二重電極中の他の極を通じ， C，B，A と膜
を脱分極すると， IPSPはしだいに大きくなるo
反対に E，F，G と過分極化すると IPSPは小さ
くなれ膜電位が -80mVで IPSPが発生しな
くなる。さらに膜電位が大きくなると IPSPは逆
転して脱分極の方向に発生する乙とになる 
(Coombs，Eccles & Fatt，1955)。
位に近づこうとする。すなわち，過分極化されるのであ
る。これが IPSPである。ところが C1ー に対しでも透
過性は高まっていることであるから， Cl-に関してはそ
の平衡電位に近づこうとする。したがって K+とC1ーの
平衡電位の中間点すなわち(ー70)十(-90)の平均値-80 
mVに膜電位があるとすると，その状態で抑制が加われ
ば抑制による電位変化は起きないことになる。膜電位が
もしー80mV以上であったとき，抑制が加われば， K+ 
と Cl-の平衡電位の中間値の-80mVに近づくためか
えって膜電位は脱分極されるであろう。図 3は二重の微
小電極を用い，一つからは普通に膜電位を記録し，一つ
の電極から通流して静止の膜電位を変えた。変えられた
膜電位の状態で抑制が与えられるようにし，膜電位が低
いところでは過分極が大きく現われ， -80mVの電位
では抑制によっても電位変化はなく，それ以上では抑制
によってかえって脱分極が現われてくる。このような次
第で，抑制については K+と Clー の小さいイオンの透
過性が選抗的に高まることである。運動ネウロンが発火
するためには膜電位は約一60mVにならなくてはなら
ないから，抑制はこれより遠ざかる方向に膜電位を過分
極化していることになる。
抑制の 3つの型
運動ネワロンの活動を抑制するために，直接抑制性の
求心性発射が及んで，前述のごとく膜電位を過分極化す
る。これが抑制の基本であることには間違いない。しか
し， 実際に運動ネウロンは他の方法でも抑制されてい
る。それらを含めて次に述べる 3つの抑制の型が分類さ
れている。
1.後シナプス抑制 postsynaptic inhibitionによる
直接抑制
運動ネウロンに抑制性シナプスが及んでいて，前述し
たごとく，直接作用としての抑制が起こる。 
2.介在ネウロン抑制の脱促進 disfacilitation
運動ネウロンには興奮性の介在ネウロンが，諸種の入
力を受けて及んでいる。この介在ネウロンに抑制シナプ
スがついていれば，その働きは促進性支配を断ち切るこ
とになり，運動ネウロン活動は間接的に抑制されること
になる。 
3.前シナプス抑制 presynapticinhibition 
運動ネウロン活動を促進するシナプスを作るネウロン
の終末に他のネウロンがシナプスを作る。このネウロン
の活動は終末を脱分極するので運動ネウロンを促進する
伝達物質(アセチーJレコリン)の遊離が減少されること
になる。
図4のAは運動ネウロンの単シナプス反射すなわち
伸展反射における抑制の 3つの型を，図 4の Bは多シ
ナプス反射，すなわち屈筋反射における抑制の 3つの型
を示した。以下これらの型のそれぞれの反応を示す実験
例を掲げることにする。
1.後シナプス抑制 
a.拾抗筋からの GIa抑制 筋が引き伸ばされると GIa
発射が増し，単シナプス性に運動ネウロンは活動し，筋
は収縮する。これは伸展反射であるが，このとき拾抗筋
は相反性支配反射によって弛緩される。拾抗筋の運動ネ
ウロンは，先の GIa発射で同時に抑制されることにな
る。 GIaは介在ネウロンを介して括抗筋の運動ネウロン
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図 4. 単シナプス反射(伸展反射)Aと多シナプス反射(屈筋反射)Bを抑制する種々な脊髄内経路の模式図。 I
は直接の後シナプス抑制， 2は介在ネウロン抑制の脱促進， 3は前シナプス抑制 (Eccles，1967) 
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図 5.PBST運動ネウロン (FM)に起乙る後シナプス抑制。措抗筋である quadriceps 支配の Gla線維の刺
激でそれにインプルスが発生する (QValley として示す)。それが介在ネウロンを経て FM K達し， 
IPSPを発生する。 FMにおける単シナプス反射，すなわちAの上線の振幅は， 乙の IPSPの発生によ
って， B，C，D と小さくなる。その減少の割合と経過は下図に示した (Araki，Eccles & Ito，1960)。
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に過分極すなわち後シナプス抑制を及ぼすのである。図 
5はこれを示す。
図5は屈筋である posterior-biceps semitendinous 
(PBST)を支配する運動ネウロン (FM)に微小電極を刺
入し， quadriceps (Q)の神経を刺激する。 IPSPとし
て示されているように PBST運動ネウロンの膜電位は
過分極される。その経過と同じように図 5の下図は， 
PBSTの単シナプス反射が 100%より抑制されているこ
とを示す。それは A，.Eまでその単シナプス反射の振
幅が減少していることから得られたものである。
次に排腹筋運動ネウロンに微小電極を挿入し，同様に
膜電位を記録する。排腹筋が引き伸ばされると Gla発
射が生じ，それが単シナプス性に運動ネウロンへ伝達さ
れ，そこに脱分極が発生する。脱分極で運動ネウロンは
発火し，これで排腹筋を収縮せしめることになる。図 6 
A，Bの上線にそれを示した。
このとき前腔骨筋の Gla発射がこれに及べば，その
拾抗筋である排腹筋運動ネウロンの膜は過分極され，後 
10msec 
図 6. 排腹筋支配の運動ネウロンの膜電位。 A，B の上
線は， 排腹筋を伸展する乙とによって EPSPが
生じ，それが闘値iζ達して発火している乙とを示
す。 A，Bの下線は， 伸展の前l乙措抗筋である前
腔骨筋支配の Gla線維を通じ IPSPを発生させ
た状態を示す。先行する IPSPKよって発火が著
しく遅延させられている。 IPSPがもっと強力に
おこればもちろん発火できなし、。 AとBを比較す
ると， IPSPの経過のどの時期に伸展が加わるか
によって発火の遅延l乙差があることに注意せねば
ならない(本間， 1967)。
シナプス性に抑制される。図 6はそれによる過分極を示
しているし，過分極の生じているとき排腹筋の仲展によ
って脱分極が生じても，それは闘値に達することができ
ず発火しなくなる。たとえ発火できたにしても伸展後か
なり遅れて発火するようになる(図 6A，Bの下線)。拾抗
筋の Gla発射による抑制とは発火を遅延せしめるか，
発火せしめないことなのである。 
b. Glb抑制または自己抑制 autogeneticinhibition 
前述のごとく，筋の件展によって生ずる Gla発射は
拾抗筋支配の運動ネウロンに後シナプス抑制を及ぼし
た。筋が強く引き伸ばされると G目立射が生じ，その
筋の活動を抑制する。図 7はそれを示した。
図7A，Bの上線， cの下線は仲筋運動ネウロンの細
胞内記録で IPSPが発生しいてる。それは図 7の模式図
から，黒い介在ネウロンすなわち抑制細胞 1cellを介し
て後シナプス抑制が与えられたためである。 この Glb
抑制は，たとえば伸筋のそれであれば，その関節に対す
るすべての伸筋に抑制を及ぼすし，さらに肢節のすべて
の伸筋にも広く抑制が及ぶとされている。 
c.他の求心性神経 (G1 ，GII，GIII)の抑制 上述の 
aおよび bと同じように多シナプス性に運動ネウロンに
後シナプス性に抑制を及ぼすものに，屈筋反射に関与す
る皮膚神経，筋からの GIIや GIII，関節からの求心性神
経がある。これらの後シナプス性の抑制は運動ネウロン
に IPSPを作るが， それは 50msecも続いている。屈
筋反射が皮膚への障害から逃れるために成立すれば，こ
れを適確にするために伸筋の活動を抑制することが同時
に起こらなくてはならないからである。しかも障害され
た局所がそこから逃れるために肢節全体の逃避が必要
で，抑制も広く仲筋に及んでいると考えられるのであ
る。 
d.返回抑制 recurrent inhibitionまたはレンショ
ウ抑制 Renshawinhibition 筋にインプルスを送る運
動ネウロンは，脊髄のなかで軸索の側枝をだし，介在ネウ
ロンこれを特にレンショウ細胞というが，それを介して
運動ネウロンを抑制している。この抑制の型はレンショ
ウ細胞からの後シナプス抑制である。図 8にその実験例
を示した。
運動ネウロンの発射を図 8Bのごとく記録してお
く。 この状態で他の運動ネウロンの軸索を図8のAの
ごとく刺激すると反田性側枝を通じてレンショウ細胞が
興奮し，それが運動ネウロンに及んで IPSPを生じ，そ
の発射を抑制したり，消失せしめたりする。これは出力
の一部がフィードパック feed-back され， 入力を抑制
するから負のフィードパックである。図 8のCの白丸は
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図 7. Glb による後シナプス抑制。 quadricepsの運動ネウロン (EM)の膜電位記録。 ζの筋を支配する Glb
線維を刺激し，求心性インプルスを送ると介在ネウロンを介してその筋支配の運動ネウロンに IPSPを発
生する。 A，B の上線， cの下線がそれを示している。固有筋の活動を抑制するととになるから自己抑制
である (Eccles，1963)。
運動ネウロンのいわゆる背景の発射で，そこにレンショ
ウ抑制が及んだとき，黒丸のごとく発射は減少する。背
景となる発射が少ないときの方が抑制が強く及んでいる
ことを示している。
レンショウ細胞のなかに微小電極を刺入してその発射
を記録すると，反団側枝からのインプルスの入力で持続
性の発射を生ずる。またその反国側枝はいろいろな運動
神経からもやってきている。このことは，これによる抑
制はその運動ネウロンだけでなく，共同筋支配の運動ネ
ウロン，さらにはもっと広く非特異的に多くの運動ネウ
ロンに抑制を及ぼしていると考えられる。しかし，その
なかでも緊張筋を支配する運動ネウロンには，このレン
ショウ細胞が他よりも密に支配していると見なされてい
る。負のフィードパック勺土，一つには運動ネウロンの
発射頻度の定常化に貢献していると思われるので，緊張
性運動ネウロンにその調節機構が効果的に働いていると
することができる。
一方，レンショウ抑制は運動ネウロン発射の少ないよ
うな，弱い活動のときに強く働くこと，また運動ネウロ
ン全体に抑制を及ぼすことから，運動ネウロンのなかで
活動の強いものが，より強調されるか，すなわち全体の
なかから焦点、を結ぶ調節機構を考えることができるかも
知れない。焦点を結ぶこと，これは脊髄より上位中枢か
らの影響によって起こっていることが予測されねばなら
ないが，図 8のAで示したごとく，レンショウ細胞その
ものに促進なり抑制を与える上位中枢から支配が及んで、
いる可能性が最近指摘されてきているのである。 
2.脱促進
勢フィードパック抑制に対して， フィード・フォワー
ド抑制 feed-forwardinhibitionがあるかも知れな
い。図 5で Glaは側枝をだし， 介在ネウロンを介
して措抗筋運動ネウロンを抑制した。乙の介在ネウ
ロンが， もしその Glaと単シナプス性に連接して
いる運動ネウロンに枝をだしているとすれば，運動
ネウロンは同じ Glaかち一つは促進を他は介在ネ
ウロンを介して抑制を受けている乙とになる。これ
は求心性神経側枝抑制でありフィード・フォワ{ド
抑制lである。
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いると，その後根と隣接の後根から持続性の脱分極性の
A 電位を記録した。これを後根電位 dorsal root potential 
と呼んだが，それは伝導しないし入力の増大でその電位
も大きくなるし，インプルスが脊髄を通過してからかな
り遅れて現われてくる。かかる性質を示す後根電位は，
一つには実験動物の異常状態のため，インプルスが脊髄
内の求心性線維に活動電位を発生させ，逆方向性に再び
後根に戻ってきた，いわゆる後根反射 dorsal root reflex 
MUSClE であるかも知れないとした。しかし，後根電位の生成は
E ヨ，ACh
後根から導出されるので，脊髄にはいった第 1:番目の求
堅三重_3トー 'ー ，
心性神経の軸索におきている脱分極であり，その持続時
~ヨr，p;-- 聞が反射を抑制している時間に等しいことから，後根反
FEB;山] 国 e，，・ 11，I111 I t 射と別の成因を考える妥当性が生じてきた。最も直接的
脊髄反射活動の抑制性調節について
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な証明は， 微小電極による細胞内記録に依っている 
(Frank & Fuortes，1957)。それによると反射が抑制さ
れているにもかかわらず運動ネウロンには IPSPが発生
していないことである。このことでそれは後シナプス抑i 
制でないことが分る。特続的に膜電位そのものも変化し
ているわけでなく，ただ EPSPの発生が小さくなってく
4 
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るのである。 EPSPの発生を小さくするのであるから，
前シナプス線維終末に変化がおきて，そこからの伝達物図 8. レンショウ抑制URenshaw inhibitlOn。運動ネウ
ロンからでた軸索 motoraxonは枝分かれし，そ 質の放出が減少せしめられたとした。これを前シナプス
れは介在ネウロン(レンショウ細胞 Renshawcell) 
を活動せしめる。レンショウ細胞は運動ネウロン
に抑制性シナプス ISを及ぼし，後シナプス抑制
を起乙す。とのレンショウ細胞には他の運動ネウ
ロシからの返回性側枝もきているから図に示すよ
うに軸索を刺激してレンショウ細胞を興奮せしめ
るととができる。 Bでは運動ネウロンが発火し続
けているが，そ乙に刺激 (STIMのと乙ろで)が
加わるとその間発火は減少するか消失している。 
Cは発火の頻度の減少のありさまを示している 
(Granit & Rutledge，1960)。 
運動ネウロンに対して促進効果を与える介在ネウロン
がある。図 4の2はそういった種類の介在ネウロンを示
した。この介在ネウロンの活動を抑制すれば，間接的に
運動ネウロンは抑制されていることになる。図 4のBの 
2をみると，皮膚神経の脊髄への入力は介在ネウロンを
介して屈筋の運動ネウロンに促進が及んでいる。屈筋の
過度な運動に対する抑制が反射性に及ぶであろうが，そ
れはこの介在ネウロンに対して抑制の形で支配ができて
いると考えられる。このような支配は運動ネウロンの脱
促進である。 
3.前シナプス抑制
現今注目を集めている前シナアス抑制について，これ
はいささかその歴史的背景から述べる必要があろう。 
Matthewsら(1938)は，後根からインプルスが脊髄には
抑制と名づけた。終末における変化は，膜の脱分極と考
えられ，この脱分極が先の後根電位発生の原因と考える
のである。膜の脱分極は介在ネウロンの終末がそこに及
んで， 軸索一軸索シナプスの形で起こされているとす
る。 Eccles (1964)は求心性神経終末に微小電極を刺入
し，前シナプス抑制がかかっているとき，ここに脱分極
電位が発生していることを立証した(第9図， B，C)。
前シナプス抑制と後シナプス抑制を比較すると，両者
の間にそれぞれの特色がある。後シナプス抑制は IPSP
によって起きるため，抑制の時間は短い。これに対して
前シナプス抑制は持続されている。終末の脱分極は化学
物質によって起きていることと，介在ネウロンの反復性
興奮によって脱分極が持続していることによると考えら
れる。 strychininは後シナプス抑制を抑えるが，前シ
ナプス抑制には効果がない。しかし picrotoxinや他の
痘壁剤は前シナプス抑制を抑える。 barbiturateと ch-
loraloseは前シナプス抑制を増強させその持続を長びか 
せる。
前シナプス抑制は求心性神経のうち特に大きな神経に
力強く及んで、いる。たとえば GIaの終末には GIaと 
GIbが及び，皮膚神経の終末は他の皮膚神経や筋求心性
神経の支配を受けている。前シナプス性抑制の機構は皮
質下核の知覚系や外側膝状体等にもみられている。
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図 9. 前シナプス抑制。 Aは後シナプス抑制で本説明に関係ない。 Bは， 運動ネウロンと単シナプス mono-
synaptic を作り， ζれを興奮 excit，E せしめる線維五breのなかに徴小電極を刺入しその膜電位を記
録した。 たとえば posterior biceps-semitendinosus，PBSTを刺激すると脱分極される。したがって 
PBSTから図に示すように支配が及び， E-fibreの終末からの化学伝達物質の遊離を減少せしめている。
乙れを前シナプス性の抑制線維と呼ぶ。 これによって， C にみるととく， 運動ネウロンに発する EPSP
は対照 (CON) より減少することになる。 もしこれを Dのごとく多くの軸索の活動電位の大きさでみれ
ば，その振幅は減少する (Eccles，1964)。
まとめ
複雑な脊髄機構を脊髄反射の抑制性調節の面から考え
てみた。しかし抑制についてみても脊髄上位中枢からの
調節も合わせ述べねばならないことは確かである。ここ
で、は脊髄において機能的に最終共通路である運動ネウロ
ンに対する後シナプス性抑制，前シナプス性抑制，ある
いは脱促進による抑制を述べた。後シナプス抑制は抑制
シナプスが後シナプス膜を過分極することでおこる。そ
の結果，運動ネウロンにおける興奮性シナプス性活動に
よるインプルス発生が抑えられるのである。この種の抑t
制のなかで返回側枝によるレンショウ抑制を本文は特に
強調して述べた。負のフィード・バックである。前シナ
プス抑制については運動ネウロンを興奮せしめるシナプ
スの終末を脱分極化し，終末から伝達物質の遊離を減少
させる。これで興奮性後シナプス電位の発生は小さくな
り運動ネウロンにはインプルスが発火しにくくなるので
ある。
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